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۵پیشگفتار

پیشگفتار

كشورهایی در است.حتͬ بوده علمͬ محافل از بسیاری بحث موضوع اخیر سالهای در سرطان بیماری

علمͬ پیشرفتهای وجود با و شوند مͬ سرطان دچار خود زندگͬ طول در مردم ٣٠٪از آمریͺا مثل

داشت. خواهند سرطان از ناشͬ مرگ افراد این از ٪٧٠ داشته وجود تاكنون كه

اند. بوده كبد و معده مثانه، سینه، پوست، نوع از سرطانها بیشترین گذشته سال ٢۵ طͬ ایران در

متفاوت ناحیه هر در شایع سرطان نوع جغرافیایی و هوایی و آب شرایط تغذیه، نوع به بسته البته

این حل و سرطان با مبارزه جهان نقاط تمام در كه است این دید مͬ�توان وضوح به آنچه اما است

فهم و سرطان ͬͺپزش جنبه به فقط ابتدا در است. روز مسائل مهمترین از ͬͺی پیچیده معمای

یك رشد سازی مدل فرضیه اخیر های سال در اما مͬ�شد، داده نشان توجه سرطان ایجاد چͽونگͬ

توجه كنترل علم طریق از آن مهار و سرطان رشد كنترل سپس و ریاضͬ علم كمك به سرطانͬ تومور

قابل و جالب بسیار كارهای تاكنون و كرد جلب خود به را مهندسین و دانان ریاضͬ از بسیاری

ͬͺبیولوژی مفهوم ابتدا در كه است شده سعͬ پروژه این در است. شده انجام زمینه این در توجهͬ

یك برپایه كه ریاضͬ�ای مدل�های انواع سپس گیرد، قرار بررسͬ مورد آن درمان روش�های و سرطان

قرار بحث مورد را واقعیت با آنها تطابق میزان و بررسͬ را شده�اند ارائه ͬͺپزش اطلاعات سری

چهارم فصل در پردازیم�، مͬ درمان سازی بهینه در كنترل علم كاربرد به سوم فصل در و مͬ�دهیم

. شد خواهد ارائه درمان برای بهینه�ای استراتژی و بررسͬ مشروح صورت به واکسن�درمانͬ روش

بهینه در تاكنون اما مͬ�پيمايد را خود نخست گامهای هنوز درمان كنترل و ریاضͬ سازی مدل گرچه

است. گرفته قرار استفاده مورد سرطان درمان روشهای از بسیاری سازی



١ فصل

ͬͺپزش دیدگاه از سرطان بررسͬ

سلول شدن سرطانͬ ١.١

دزوکسͬ شدن مختل و سلول یك شدن سرطانͬ پدیده طول در كه مͬ�دهد نشان ͬͺپزش تحقیقات

از: عبارتند كه مͬ�شوند تغییر دچار ژن دو اسید١ ͷریبونوکلئی

٢ پروتوانكوژنها .١

مͬ�كند. كنترل را سلولͬ تكثیر و دارد برعهده را سلول رشد تنظیم كار ها سلول تمام در ژن این

٣ اونكوژن�ها .٢

بزنند هم به را سلول رشد و كنند مختل را پروتوانكوژن�ها كار مͬ�توانند شوند فعال اگر كه ژن�هایی

شوند[١]. شدن سرطانͬ باعث و

سیͺل�های دهیم، قرار توجه مورد یكسلول شدن سرطانͬ چͽونگͬ بررسͬ در باید كه مهمͬ مسئله اما

جدیدی سلول كه زمانͬ تا مͬ�كند طͬ یكسلول استكه روندی سلولͬ سیͺل از منظور است. سلولͬ

مͬ�شود: تقسیم زیر صورت به سلولͬ فاز چند به و �آید بوجود

ساختن برای را خود سلول و مͬ�شوند ساخته اسید ͷریبونوکلئی و پروتئین فاز این در :G١ فاز -١
١DNA
٢Proto oncogene
٣ Oncogene

۶



سلول شدن سرطانͬ ١.١٧

مͬ�کند. آماده اسید ͷریبونوکلئی دزوکسͬ

شده ساخته كرومزوم ٢n سپس و مͬ�شود ساخته اسید ͷریبونوکلئی دزوکسͬ فاز این در :S فاز -٢

شود. مͬ آماده سلولͬ تقسیم برای سلول و مͬ�شود تبدیل کرومزوم ۴n به

سلولͬ تقسیم و اسید ͷریبونوکلئی دزوکسͬ ساخت بین فاصل حد كه مرحله این در :Gفاز٢ -٣

مͬ�یابد. ادامه پروتئین ساختن عمل مͬ�باشد

از كرومزوم ٢n دختر سلول هر به و مͬ�شود تقسیم قسمت دو به سلول مرحله این :در M فاز -۴

مͬ�رسد[٢]. مادر سلول كرومزوم ۴n

كنید. مشاهده را سلولͬ فازهای از كلͬ شمای یك مͬ�توانید ١.١ شͺل در

سلولͬ سیͺل نمادین نمایش :١.١ شͺل

چرخه از سلول�ها از برخͬ سلولͬ سیͺل هر از پس مͬ�شود مشاهده ١.١ شͺل در كه همان�طور

مͬ�مانند فاز همان در تكثیری� نوع هیچ بدون و مͬ�روند G٠ فاز به اصطلاحاً و مͬ�شوند خارج تكثیر

مͬ�كنند[٣]. زندگͬ و

عوامل توسط فاز هر كار در ناهنجاری ايجاد بدانيم كه بود اين سلولͬ فازهای بررسͬ از هدف



ͬͺپزش اصطلاح چند بررسͬ ٢.١٨

كنترل و مͬ�شود سرطانͬ بافت ايجاد و سلول حد از بيش تكثير و سلول بی�رويه رشد باعث سرطانزا

مͬ�کند. كمك سرطان درمان به فازها

ͬͺپزش اصطلاح چند بررسͬ ٢.١
۴ متاستاز

جديدی منبع تشͺيل خود و مͬ�شود جدا سرطانͬ بافت از سلول چند كه است اين متاستاز از منظور

بدهند متاستاز نمͬ�توانند سرطانͬ سلول�های همه كه است شده ثابت مͬ�دهد. شدن سرطانͬ برای

هستند. كار اين به قادر مͬ�يابند ͬͺژنتي خاص تغيير يك كه آنها از برخͬ فقط و

از استفاده با و مͬ�يابند راه خون سپس و لنف داخل به مͬ�شوند جدا سرطانͬ بافت از كه سلول�هايی

مͬ�چسبانند. مويرگ�ها داخل جداره به را خود دارد بازو ۶ كه لامينين۵ نام به طبيعͬ پروتئين نوع يك

ديͽر بافتͬ هر به و مͬ�شͺافد را مويرگ ديواره سلول اين خون در سرطانͬ سلول استقرار از پس

گويند[۴]. متاستاز را پديده اين كه مͬ�كند سرطانͬ توده ايجاد و مͬ�شود داخل

۶ مسمومیت

به نسبت بافت و مͬكند مسمومیت تولید مدتͬ از پس سرطانͬ ضد داروهای برخͬ از استفاده

درمانͬ شیمͬ روش�های در بیشتر مسمومیت مسئله مͬشود. حساس خاص داروی آن از استفاده

از گاهͬ آ نیازمند شیمیایی داروهای از خطر بدون استفاده كلͬ بطور مͬ�گیرد. قرار بحث مورد

شد[٣]. خواهد مسمومیت كاهش باعث دˀز تعدیل و مͬ�باشد بدن از آنها دفع متابولیسم روش�های

۴ Metastasis
۵ Laminin
۶ Toxicity



ͬͺپزش اصطلاح چند بررسͬ ٢.١٩

ژنیسته٧ آنتͬ

معمولͬ بافت یك با بافت آن كه است تفاوت�هایی میزان سرطانͬ بافت یك در آنتͬ�ژنیسته از منظور

زیادتری شاخص�های باشد بالاتر سرطانͬ بافت یك ژنیسته آنتͬ مقدار چه هر .مسلماً دارد بدن در

تومور درمان و شناخت بنابراین داشت خواهد وجود معمولͬ بافتهای از بافت آن تشخیص برای

بود[۵]. خواهد راحت�تر

بدن ایمنͬ های سلول انواع

ماکروفاژها و NK های سلول مانند اختصاصͬ غیر های سلول الف:

اغلب برابر در دفاعͬ مͺانیسم این است. بدن به ها میͺرروب هجوم برابر در دفاعͬ خط نخستین

در کند. شناسایی یͺدیͽر از را مختلف های میͺروب تواند نمͬ و مͬکند عمل یͺسان میͺروبها

نتایج درمانͬ شیمͬ زیرا کردند نمͬ استفاده تومورها درمان برای درمانͬ ایمنͬ روش از ١٩٧٠ دهه

های سلول سازی یشبیه برا تلاش درمانͬ ایمنͬ اولیه بودن ناموفق علت داشت. همراه به را بهتری

بود. بدن اختصاصͬ غیر ایمنͬ

CD۴+و CD٨+ های سلول مانند اختصاصͬ های سلول ب:

به رو اختصاصͬ دفاع با سرانجام اند، مانده امان در اختصاصͬ غیر دفاع تاثیر از که هایی میͺروب

دارند. فعالیت لنفوسیت نام به سفید های گلبول از گروهͬ اختصاصͬ دفاع در شوند. مͬ رو

ها میͺروب سایر از را خاص میͺروب نوع ͷی یعنͬ مͬکنند عمل اختصاصͬ طور به ها لنفوسیت

را اُریون ویروس روی ژن آنتͬ است ممͺن لنفوسیت ͷی مثال برای مͬکنند. مبارزه آن با و شناسایی

قرار شناسایی مورد کزاز مولد باکتری در خاصرا ژن آنتͬ دیͽر لنفوسیت که حالͬ در کند، شناسایی

در بنیادی سلولهای نام به سلولهایی از خون، در موجود سلولهای سایر مانند نیز لنفوسیت دهد.

٧ Antigenesity
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هستند. نابالغ های لنفوسیت بنیادی، های سلول از حاصل های سلول مͬگیرند. منشا استخوان مغز

عبارتͬ به و کنند کسب را لازم آمادگͬ زا بیماری عوامل با مقابله و شناسایی برای باید بنابراین

های سلول و کنند مͬ پیدا تکامل استخوان مغز در نابالغ های لنفوسیت این از ای عده یابند. تکامل

استخوان مغز نابالغ های لنفوسیت سایر آورند. مͬ وجود به B لنفوسیت نام به ای یافته تخصص

اندام این در شده، منتقل نای) جلوی در و سینه جناغ استخوان پشت در ای تیموس(غده طریق از

آورند. مͬ وجود به را T لنفوسیت نام به ای یافته تخصص های سلول و شوند مͬ بالغ

های شاخص نیز و ژن آنتͬ های گیرنده مختلف، های سلول ترشحات طریق از T های لنفوسیت

متنوع بسیار دارند قرار T های لنفوسیت روی که غشایی های شاخص دهند. مͬ بروز را غشایی

های سلول های رده زیر همچنین و ها رده شناخت به منجر که را پروتئینͬ های شاخص این هستند

از عدد با را ها آن ها شاخص این تنوع علت به گویند. ٨CDمͬ را شوند مͬ بدن ایمنͬ سیستم

و CD۴ های شاخص ، CD٣ و CD٢ ، CD١ های شاخص از پس دهند. مͬ تمییز یͺدیͽر

شاخص T های لنفوسیت از ای دسته بعدی مرحله در شوند. مͬ بارز T های لنفوسیت روی CD٨

،T های لنفوسیت از دسته این به مͬنمایند حفظ را CD۴ شاخص ولͬ داده دست از را CD٨

شوند. مͬ نامیده (٩Th یاریͽر(یا T های لنفوسیت نام به عملͺردی نظر از که گویند مͬ TCD۴+

را CDشاخص٨ ولͬ داده دست از را CD۴شاخص عکس به T های لنفوسیت از دیͽر ی دسته

لنفوسیت عملͺردی نظر از که شوند مͬ نامیده TCD٨+ های لنفوسیت نام به که نمایند مͬ حفظ

شوند. مͬ نامیده ١٠CTL یا کشنده های
٨Cluster of differentation
٩T helper
١٠Cytotoxic T lymphocyte
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سایتوکینها

باعث و شده ترشح بدن های سلول سایر نیز و ایمنͬ های سلول از که هایی مولͺول کلیه به

ها کین سایتو از ای دسته به گویند. مͬ سایتوکین شوند، مͬ بدن ایمنͬ پاسخ مهار یا القا ،ͷتحری

مͬ منوکین کنند، مͬ ترشح اختصاصͬ غیر ͷتحری اثر در خوار بیͽانه های سلول یا ماکروفاژها که

که قادرند و شوند مͬ ترشح اختصاصͬ ͷتحری اثر در ها لنفوسیت از که هایی کین سایتو گویند.

گویند. مͬ لنفوکین آن به که باشند موثر لنفوسیتͬ مختلف های جمعیت دگرگونͬ و رشد تنظیم در

شوند: مͬ تقسیم گروه چهار به ها کین سایتو

(١١CSF)ͬکلن ایجاد محرک •

(١٢ILs)اینترلوکینها •

(١٣INFs) اینترفرون •

١۵TNF و ١۴ TGF-β مانند ها سایتوکین بقیه •

١١Clony stimutating factors
١٢Interleukins
١٣Interfrons
١۴Transformin growth factor β
١۵Tumor necrosis factor
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سرطان درمان روش�های ٣.١

١۶ بیوپسͬ اصطلاحاً یا بافت از ͬͺكوچ برداری نمونه سرطانͬ مورد یك بررسͬ در مرحله اولین

مͬ�گیرد. قرار بررسͬ مورد پاتولوژیست یك توسط شده بیوپسͬ نمونه این و باشد مͬ بافت

حرف سه از عموماً كار این برای مͬ�شود. معین تومور وخامت میزان كه است این مرحله دومین

(M) و مجاور لنفاوی غدد درگیری معنای به (N) اولیه، تومور یعنͬ (T) مͬ�شود، استفاده TNM

است[۵]. متاستاز معنای به

برای را زیر روش�های از ͬͺی مͬ�توان تومور وخامت میزان تعیین و تومور اولیه بررسͬ�های براساس

داد. قرار استفاده مورد درمان

جراحͬ

از اما مͬ�باشد. تومور آن برداشتن و بریدن محدود، و توپر تومورهای اكثر در انتخابی درمانͬ روش

داده�اند میͺروسͺوپی متاستازهای تشͺیل تشخیص از قبل بدخیم تومورهای از بسیاری جایی�كه آن

کاسته جراحͬ عوارض از كار این با و مͬ�شود همراه دیͽر درمانͬ روش یك با جراحͬ عمل عموماً

مͬ�شود.

رادیویی جراحͬ به مͬ�توان جمله از كه شده ارائه جراحͬ برای مجهزی بسیار وسایل اخیر دهه در

چندین حاوی كروی محفظه یك دارای كه دستگاهͬ در را مریض جراحͬ نوع این در كرد. اشاره

عكسبرداری طریق از تومور دقیق محل كردن معین با سپس و مͬ�دهند قرار است اشعه پرتاب بیم

بͽیرد. نشانه دقیق طور به را توموری محدوده كه كنند تعیین چنان را بیم�ها جهت مͬ�كنند سعͬ

١۶Biopsy
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درمان١٧ͬ پرتو

به اشعه دادن با روش این در مͬ�باشد. رادیوتراپی یا پرتودرمانͬ سرطان درمان روش�های از ͬͺی

مستقیم طور به آزاد الͺترون�های این سپس و مͬ�شود جدا هدف مولͺول�های الͺترون�های مریض،

امر این و آزاد) رادیͺال�های (تشͺیل مͬ�دهد واكنش اسید ͷریبونوکلئی دزوکسͬ با غیرمستقیم یا

مͬ�شود. سلولͬ تكثیر توانایی بردن بین از باعث

از: عبارتند كه مͬ�گیرد صورت طریق چند به درمانͬ پرتو

گاما یا x اشعه مثل الͺترومغناطیسͬ امواج كمك به پرتودرمانͬ -١

الͺترون�ها مثل ذره�ای بخارات -٢

نفوذ عمق چون مͬ�شود استفاده احشایی تومورهای درمان برای گاما یا x اشعه با پرتودرمانͬ از

مͬ�شود. مصرف انرژی�شان و شده پخش بافت سطح در سریع ای ذره بخارات اما دارند. زیادی

مͬ�روند. كار به سطحͬ تومورهای درمان برای بنابراین

توموری سلول�های هم و عادی سلول�های هم شود داده اشعه دارد وجود تومور كه محدوده�ای به هرگاه

سلول حالͬ�كه در دارند بیشتری ترمیم توانایی عادی سلول�های اما مͬ�گیرد قرار تاثیر تحت ناحیه آن

مͬ�شود. كمتر توموری سلول�های تعداد بنابراین بͺند. را كار این نمͬ�تواند توموری

قرار استفاده مورد درمانͬ شیمͬ و جراحͬ با همراه ͬͺكم درمان یك عنوان به عموماً پرتودرمانͬ

مͬ�گیرد.

١٨ درمانͬ شیمͬ

مͬ�شوند: تقسیم�بندی اصلͬ دسته دو به شیمͬ�درمانͬ دارو�های

سلولͬ سیͺل به وابسته داروهای الف)
١٧Radiotherapy
١٨Chemotherapy
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سلولͬ سیͺل به غیروابسته داروهای ب)

بسیار خاصیت دو مͬ�گیرند، قرار استفاده مورد شیمͬ�درمانͬ روش در که شیمیایی داروهای تمام

از: عبارتند که دارند مهم

آن بر علاوه داروها این بنابراین دارند. بالایی رشد سرعت که بدن از سلول�هایی بردن بین از -١

نیز دارند سریع رشد که مو رشد مانند سلول�هایی روی بر مͬ�برند بین از را توموری سلول�های که

بͽذارند. اثر مͬ�توانند

باشند، شده G٠ فاز وارد و باشند درآمده غیرفعال صورت به سرطانͬ سلول�های از تعدادی اگر -٢

محرک، عنوان به سلولͬ سیͺل به وابسته شیمͬ�درمانͬ در استفاده مورد داروهای از عمده�ای بخش

مͬ�برند. بین از را آنها سپس و برگردانده تکثیر چرخه به G٠ فاز از را سلول�ها این

كه تومورهایی برای و داده�اند متاستاتیك كانون�های تشͺیل تشخیص از پیش سرطان�ها از بسیاری

است. درمان روش بهترین درمانͬ شیمͬ مͬ�دهند متاستاز

�شود. بحث تومور رشد روند مورد در كمͬ است بهتر درمانͬ شیمͬ روش بیشتر بررسͬ برای

با ٢.١ شͺل شده�اند. بزرگتر برابر ٣٠ بالینͬ تشخیص از قبل مͬ�كنند رشد سریع كه تومورهایی

مͬ�دهد. نشان را ١٩ نمائͬ) و ͷلوجستی (گومپرتزین، تومور رشد خوبی تقریب

دلیل به مدتͬ از پس اما مͬ�یابند�، تكثیر و رشد زیادی بسیار سرعت با توموری سلول�های ابتدا در

تكثیر و رشد شد) بررسͬ قبل بخش�های در G٠(كه فاز به شدن وارد یا و سلولͬ مرگ مثل عواملͬ

مͬ�شود. ͬͺی هم با میر و مرگ و سلول رشد سرعت نهایت در و مͬ�شود كم سلولͬ

روش�های توسط آن درمان تشخیصو باشد سرعترشدشكم و باشد پایانͬ مرحله�های در تومور اگر

از استفاده ترتیب بدین مͬ�كند حل درمانͬ شیمͬ را مشͺل این اما مͬ�شود مشͺل سرطان معالجه

ندارند تكثیر و رفته�اند G٠ فاز به كه سلول�هایی شد گفته که همان�طور مͬ�شود باعث درمانͬ شیمͬ
١٩Gompertz, Logistic, Exponential
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نمائͬ و ͷلوجستی گومپرتزین، مدل در تومور رشد نمایش :٢.١ شͺل

سرطانͬ سلول شناسایی ترتیب بدین و شود زیاد تكثیرشان بنابراین و بازگردند سلولͬ چرخ به دوباره

.[٣] مͬ�شود تر راحت آن بردن بین از و

مدت برای دارو یك استفاده از پس كه است این درمانͬ شیمͬ در بازدارنده عامل مهمترین متأسفانه

این حل مͬ�دهد.برای دست از را خود حساسیت و مͬ�شود مقاوم دارو آن به نسبت بدن طولانͬ،

حساس دارو یك به نسبت بدن اگر كه مͬ�شود استفاده دارویی چند درمانͬ شیمͬ از عموماً مشͺل

مͬ�گیرد[۶]. را آن جای دیͽر داروی شود

درمانͬ هورمون

اطرافشان هورمونͬ محیط دست�كاری به نسبت پروستات و سینه سرطان بویژه سرطان�ها از تعدادی

اسید ͷریبونوکلئی دزوکسͬ و مͬ�شوند هسته و سیتوپلاسم وارد هورمون�ها این هستند حساس بسیار

مͬ�توان زیادی بسیار حد تا را سرطان این هورمونͬ، محیط اصلاح با لذا مͬ�دهند قرار تأثیر تحت را
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بخشید[۵]. بهبود

ایمنͬ�درمان٢٠ͬ

راه�هایی از ͬͺی مͬ�باشد. توموری سلول�های علیه بدن ایمنͬ سیستم تحریك نوعͬ درمان روش این

که است گونهای به بدن ایمنͬ سیستم بهبود دارد وجود سرطان به مبتلا بیماران درمان برای که

قبیل از انسان بدن خارجͬ مهاجمین برود. بالا توموری های سلول برابر در بیمار بدن دفاعͬ قدرت

مͬ�مانند. باقͬ ناشناخته تهدید ͷی صورت به و گریزانند بدن دفاعͬ سیستم از سرطان�ها و باکتری�ها

نمایند متوقف را دفاعͬ سلول�های و کنند ایجاد خود اطراف در سد نوع ͷی قادرند تومورها بعضͬ

عمل غیرطبیعͬ سلول�های روی بر هماهنگ حمله صورت به تومور تخریب با نتوانند سلول�ها این تا

دفاعͬ سلول�های فعال�سازی مانع اختلال، ایجاد با مͬ�توانند سرطانͬ سلول�های این بر علاوه نمایند.

ͷکم توموری های سلول بردن بین از برای بدن دفاعͬ های سلول به درمانͬ ایمنͬ در شوند. بدن

است: زیر شرح به درمانͬ ایمنͬ روش�های انواع مͬشود.

فعال درمانͬ ایمنͬ

توموری آنتͬ�ژن یا توموری سلول�های با واکسیناسیون الف)

مͬ�باشد. غیراختصاصͬ �adjuventهای با همراه دیده، اشعه یا و شده کشته توموری سلول�های تزریق

قدرت افزایش باعث و مͬ�شوند مصرف آنتͬ�ژن با همراه که مͬ�شود گفته موادی به �adjuventها

شیمیایی)، واکنش�های در کاتالیزر (معادل مͬ�شوند بدن پاسخͽویی قدرت افزایش با همراه آنتͬ�ژن

آنتͬ�ژن�ها شرایطͬ چنین در اگر .[٧] مͬ�روند کار به بدن پاسخ افزایش برای واکسن با همراه مواد این

کرده ایجاد ایمنͬ خاطره کرده، فعال شدت به را لنفوسیت�ها باشند بدن ایمنͬ تحریͷسیستم به قادر

توموری آنتͬ�ژن تومورها، که است این زمینه این در موجود مشͺل مͬ�نمایند. محدود را تومورها و
٢٠Immunotherapy
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را تومورها علیه بر واکسیناسیون تا مͬ�گیرد صورت بسیار تلاش امروزه نمͬ�دهند. ارائه خوب را

کنند. کارآمد�تر

تومور درمان در محرک�ها یا و سایتوکین�ها از استفاده ب)

مͬ�شوند NK سلول�های و T لنفوسیت�های تمایز و ͷتحری سبب که سایتوکین�ها بوسیله مͬ�توان

پاسخ�های سرطانͬ سلول�های شد گفته که همان�طور کرد. تقویت را ذاتͬ ایمنͬ و سلول ایمنͬ

تامین اول است. بررسͬ مورد پاسخ�ها این تقویت برای روش دو مͬ�کنند. ایجاد را ضعیفͬ ایمنͬ

و رشد به قادر که سایتوکین�هایی تامین دوم تومور، اختصاصͬ یاریͽر T سلول برای محرک٢١ ͷکم

(IL-٢) اینترلوکین-٢ کننده تولید ژن�های انتقال با مثال عنوان به باشند. T سلول�های نمودن فعال

که مͬ�شود ایجاد سرطانͬ سلول�های توسط اینترلوکین-٢ فرد، به آن انتقال و تومور سلول�های به

T لنفوسیت�های تعداد اینترلوکین-٢، تجویز مͬ�کند. فعال را تومور مختص T لنفوسیت مستقیماً

کشنده لنفوسیت�های به تبدیل را ها NK� آن بر علاوه مͬ�دهد. افزایش را NK سلول�های و B و

اینترلوکین-٢ بالای مقادیر فوق، اثرات علیرغم دارند. قوی بسیار تومور�کشͬ قدرت که مͬ�کند تومور

مͬ�شود. عروقͬ شوک و تب باعث و داشته سمͬ اثرات

اکتسابی یا غیرفعال درمانͬ ایمنͬ

مͬ�کنند. استفاده بیماران به تومور ضد اختصاصͬ آنتͬ�بادی�های و T سلول�های انتقال از روش این در

نمͬ�کند. ایجاد طولانͬ ایمنͬ پاسخ اما است سریع تومور�ها علیه بر غیرفعال درمانͬ ایمنͬ

درمان برای سلول انتقال الف)

و شده تکثیر تومور، به مبتلا بیماران لنفوسیت�های که است صورت بدین اینجا در درمانͬ ایمنͬ

قدرت که لنفوسیت�ها از آن�دسته سپس مͬ�شوند داده کشت سرطانͬ سلول�های با کشت محیط در

دیͽر روش در مͬ�شود. تزریق بیمار بدن به مجدداً کرده�اند پیدا توموری آنتͬ�ژن به پاسخ�دهͬ

٢١Costimulatory
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سلول�های به تا داده مجاورت اینترلوکین-٢ زیادی مقادیر با کشت محیط در را NK سلول�های

فوق روش�های تلفیق برمͬ�گردانند. بیمار بدن به را آنها سپس شوند تبدیل ٢٢ LAK توموری کشنده

دارد. سرطان درمان در موثری بسیار اثرات شیمͬ�درمانͬ با

تومور ضد آنتͬ�بادی با درمان ب)

مͬ�رفت. آنها ضد آنتͬ�بادی�های با تومورها درمان به زیادی امید ، مونوکلونال٢٣ آنتͬ�بادی کشف با

فاگوسیتوز نظیر اجرایی مͺانیسم�های بتواند تا دارد کاربرد مدت کوتاه در آنتͬ�بادی�ها این مصرف

نمͬ�کنند، عرضه توموری آنتͬ�ژن که سلول�هایی رشد دیͽر طرف از کند. فعال را ٢۴(بیͽانه�خوار)

از استفاده دیͽر روش است. شده ارائه این�باره در جدیدی ایده�های امروزه که است دیͽری مشͺل

بدین�ترتیب است. استخوان مغز از توموری سلول�های کردن خارج برای توموری ضد آنتͬ�بادی�های

سرطانͬ سلول�های حذف با و داده مجاورت فوق آنتͬ�بادی�های با گرفته را بیمار استخوان مغز که

دوباره گرفت قرار شیمͬ�درمانͬ و اشعه از دˀزهایی تاثیر تحت بیمار آنکه از بعد استخوان، مغز بقیه

شود. بازسازی فرد خود استخوان مغز توسط شده، نابود خون�ساز سیستم تا مͬ�شود تزریق بیمار به

٢۵ درمانͬ گرما

از استفاده با مͬ���شود سعͬ مͬ�شود محسوب مͺمل درمانͬ روش نوعͬ عموماً كه روش این در

شناسایی را تومور دقیق مرز و ٢٧مͺان آی آر ام یا ٢۶ اسͺن سیتͬ مثل برداری عكس دستگاه�های

گرمازا اشعه نوعͬ آن ورودی كه مͬ�گیرد نظر در ریاضͬ سیستم یك عنوان به را تومور سپس و كرده

كه كوچك حس�گر سری یك توسط كه مͬ�باشد. بدن مختلف نقاط دمای سیستم خروجͬ و است

نهایتاً و مͬ�گردد مقایسه پزشك دلخواه دمای با و مͬ�شود گیری اندازه شده گذاشته كار بدن روی
٢٢Lymphokin Activated Killer
٢٣monoclonal
٢۴Phagocytosis
٢۵Hyperthermia
٢۶CTscan
٢٧MRI
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مͬ�نیمم فوق سیستم خروجͬ خطای تا مͬ�دهد انجام را مناسب تنظیم عمل كننده كنترل سیستم یك

شود[٨].

باكتری تزریق توسط درمان

گیرنده�های طریق از ویروس�ها این مͬ�شود. تزریق توموری سلول درون به ویروس روش این در

جداره سپس مͬ�كنند سریع تكثیر به شروع سلول درون در و مͬ�شوند جذب توموری سلول جداره

مͬ�روند مجاور توموری سلول�های به شده تكثیر ویروس�های و مͬ�كنند منفجر را توموری سلول

دفع ایمنͬ سیستم توسط مانده باقͬ سلول�های درمان، اتمام از پس و مͬ�یابد ادامه سلول انهدام و

.[٩] مͬ�شود


